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第 1章緒
疫痢・赤痢の臨休上乏尿乃至は無尿が認められると共に，腎機能障碍の存在する事は前篇に
於て記載した通りであるが，か、る水代謝調節を司る機序としては血行力学的調節機序の他に
神経体液性機序に依る支配が挙げられているO 疫痢・赤痢に於ける乏尿の血行力学的機序に就
ては前篇に於て検索を加えたのであるが，神経体液性調節系統に就ては現在の所，下主体一副
腎皮質系が干与し，特に抗利尿的には下主体が強く支配すると考えられているO 従って著者は
本信に於て正常小児を始め疫病・赤痢並に其の他  2，3の疫患に就て下重体後葉ホルモンが主
体をなすと考えられている血清抗利尿物質  (Anti-DiureticSubstance，ADS) を測定し，旬 
疫痢・赤痢の之尿の機序を主として下重体後葉の機能面より追求してみた。
第 2章文献的者察
下垂体後葉拍出物中に抗利尿作用のあるホルモ
ンが存在する事を実験的に証明したのはR. von 
den Velden (1913)，次で F. Farini (1913)で
あるとされているく1)(2)(3)。其後1庇娠子摘の乏尿， 71<. 
分瀦溜，痘撃等の臨;休症状が下垂体後葉性抗利尿ホ
l1-モン (Anti-Diuretic-Hormone，ADH)に依る
と Hofbauer (1918)(のが発表し， 1931年 Ansel-
mino(5)等が子病患者の血緊中から抗利尿作用を有
する物質を認めたのに端緒を発し， ADSが人血中
に真に存在するものであるか否か，更に ADSが下
垂体後葉性の ADHに一致するものであるかが興味
の中心となり幾多の追試が行われる様になった。現
在では腎疾患 (Robinson等く6)，肝硬~症 (Ra l1i
等∞， Lloyd等(R). Hal1等(9). Duchios等(10))，
心不全 (Bercu等(1).Duchios等(10))等の浮腫， 
腹水及び乏尿のある患者の血清叉は尿中に ADSの
増量している事が報告されているが，一方 Perry
等(12)は之等諸疾患の血清 ADSには薯愛が認めら
れなかったと述べている。他方外科侵襲殊にシヨツ 
グ時に血清 ADSが高濃度に存する事は渋沢くりくり
の報告する所、である。(16)等Ariel)，':15)，稲生(13)(1
而るに本邦小児科領域に於ける血清 ADSの研究は 
極めて少し疫痢，赤痢の血清 ADSの検索は未だ
見当らなし、。
第 3章検査材料並がに方法
千葉大学医学部小児科を訪れた 2年 3月 --7年 5
月の正常小児 5例及び当科に入院せる 2年 3月---11
年の疫痢患児 5 例と 3 年 5 月 ~6 年の赤痢患児 6 例
の他， 乏尿を呈した 2年 8月..-.-10年の急性腎炎，
ネフロ{ゼ症候群，自家中毒症，心内膜炎の各 1例
と気管支肺炎の 2例並びに多尿を示した 2年 5月~
14年 6月の尿崩症 2例と糖尿病の 1例に就て各々
入院時に血清 ADSを測定した。命更に 2年 6月~
• 
• 
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7 年 6 月の疫痢患児 10 例と 3 年 ~6 年 4 月の赤痢 第 I表 正常小児及び赤痢疫痢並びに 
患児7例の入院時病盛期尿比重を測定した。 2，3疾患々児の血清 ADS
血清 ADSの検査方法は Birnie法く17)を用いて
行った。即ち市販の体重 200gr前後の成熟堆白鼠
を環境条件が一定になる様に順化せしめたものを給
水器に依り 71<を充分且つ自由に投与しておき脱水状
態になる事を防止しておいた。 2匹を 1検定群とし，
患者入院時に直ちに体温に温めた水を金属製胃ゾン
デを以て白鼠体重の 5%相当量を投与し，以後 1時
間毎に計 3回投与し第3回投水時に被検者の血液
より分離した血清を 1cc宛 1検定群の白鼠の腹腔
内に注射し，之と対照の検定白鼠群には生理的食塩
水を 1cc宛腹腔内に注射した。 
ADS値は Birnie単位に従い血清注射後 90分間
に於ける尿排iH!:量の，水負荷量に対する排出:百分率
を各;動物毎に計算して算術平均値を以って ADS-
Birnie値として記録した。今 1回投水量を Acc
とし，第 3回投水時迄に排世された尿量を Bccと
し， 血清注射後 90分間に於ける排世尿量を Ccc
とするど， ADS-Birnie値は次の計算式に依り求め
る事が出来る。 
C一一 X100 =ADS-Birnie値 
3 A-B 
向 Birnie. Slessor(18)，矢野仰に依れば生理的
食塩水を注射した対照値は概ね 60~80 の間にある
ので， 対照白鼠で 60以上の値を示すものを 1週間
以上の間隔をおいて次回には被検血清注射群に使用
した。又一方最初の 2時間尿量が1回投水量以下の
ものは Birnieの言う注意事項に従って此を除外
し，叉白鼠に対しては可及的に無用の侵襲を加えざ
+ 
+ 
ADS-
Birnie 
浮姓 年 乏 
'J主 
名 値尿腫令
68 
2 
1 5年 2月 合清川正常小児 一 
75 
3 
4年 8月新田 ♀正常小児 一 
75 
4 
2年 3月安藤 ♀正常小児 一 
567年 5月 ♀斎藤!1正常小児児
635 3年 9月 合正常小 平川 
54 
7 赤 痢
十6年 ♀斎藤6 赤 痢
59 
8 赤 部j
十4年 1月 ♀中村 
57 
9 赤 痢
5年 合石田 
55 
10 赤 野b
5年 2月伊藤 ♀ 
425年 1月 ♀南場 + 
50十3年 5月 合石橋11 赤 痢
12 疫 痢|加藤 56 
13 疫 訴1]
3年 2月 +十合
50 
14 疫 痢
十件5年10月国吉 ♀ 
40十2年 3月市原 合
52十♀ 野日疫15 須田 1~1年 
31十件藍 8年 ♀16 I疫 節j
45 
17 悼民自主家フ性候中ロ腎毒{症ゼ 中村l
♀ 
炎群 110年 47 
19 石橋 4年 8月
18 泉谷 3年 8月 合 
41 
20 心内膜炎根本 5年 8月
合 
35 
34 
合 
♀ 
22 管支肺炎!楠瀬 2年 8月
21i;気気管支肺炎治賀 l3年 2月 
59合 
80 
24尿崩症鳥海 2年 5月
23尿崩症(宇野 9年 7月 ♀ 
合 ー尿 84 
25糖尿病佐藤 14年6月 ♀ ー 尿 71 
ME

第 l図 疫WI・赤掠j及び正常小児の
る様考慮した。 血清 ADSの比較 
。
。 
尿比重は被検者の入院時に直ちに自然排尿叉はネ 20卜 
ラト y氏カテーテJ1，-により導尿して採集した上，尿
30ト
比重計を用いて測定した。尿比重は温度に依る補正
は行ったが，疫痢・赤痢の尿中蛋白量は微量である '¥Or 
から蛋白含有量に依る補正は行わなかったの
第 4章検査成績
正常小児と疫痢・赤痢患、児並びに其の他の疾患々
児の血清 ADSの検査成績は一括して第 1表に掲載
し内疫痢・赤痢患児並に正常小児の血、清 ADS値 70 
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を比較のために図示したものは第 1図に示した。叉 • • iω 
疫痢・赤痢患児の尿比重は第2表に示し，その分布
の比較は第2図に図示しである。 -190 
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第 2表 疫痢，赤痢患児の尿比重 と略す〉は 77.5与 mζ57.3で、あった。
第 2項疫亦j患児の血清 ADS
疫痢患、児 5例の血清 ADS値は 31--56で平均値
は 45.8であり，母平均信頼限界は 58.4ミ mよ33.2
であった。
第 3項赤痢患、児の血清 ADS
赤痢患児 6例の血清 ADS値は 42..:-..59で平均値
は52.8，母平均信頼限界は 60.8主m主 44.8であっ
た。
第 4項共の他の疾患々児の血清 ADS
急性腎炎，ネフロ{ゼ症候群，自家中毒症，心内
膜炎の各 1例づつの血清 ADS値は夫々 45，47.，41， 
35であり，気管支肺炎の 2例は 34，59を示し，此
等乏尿を見た疾患、患児の血清 ADSの平均値は 43.5
であった。叉此と反対に多尿の傾向を認めた尿崩症
の2例及び糖尿病1例の血清 ADS値は夫々 80，84， 
71でその平均値は 78.3で、あった。
第 5項正常小児疫痢・赤痢患児並びに
乏尿叉は多尿を認めた患、児の血清 
ADSの相互関係
正常小児と疫痢患児の血清 ADSとの差異は統計
学的に 5%の危険率を以て有意の差が認められ，叉
赤痢患児と正常小児との問にも有意の差が認められ
た。更に疫訴ij・赤痢以外の其の他の乏尿を呈した 1
支オ
象 
番号例症 姓 名 間の年令 l性 病発後時 尿比重
疫 
野G 
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左u王s 
I-I~ 
》凸ムー・ 
JI 
探 
関 
3年 8月 ♀ 20時間I1，014 
4年 9月 合 28時間 1，013 
2年 6月 合 5時間 1，019 
3年10月 ♀ 2日 1，027 
2年 9月 合 4時間 1，029 
4年 5月 ♀ 29時間 1，020 
3年11月 合 7時間 1，016 
4年 8月 ♀ 9時間 1，013 
7年 6月 ♀ 4時間 1，021 
2年 9月 合 11時間 1，031 
平 均 
赤 
痢 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
石
大
}l 
石
加
μl 
太
平
橋 
石 
石 
田 
藤 
本 
田 
3年 3月 合 2日 1，028 
5年 2月 ♀ 15時間 1，020 
6年 4月 ♀ 26時間 1，030 
3年 合 24時間 1，020 
7年 1月 ♀ 2目 1，022 
5年 ♀ 20時間 1，028 
4年 4月 合 9時間 1，025 
均 l仰 7
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。。
。 
00 
l，Q.lO 
1.1ω5 
1.ωo 。。。
0 
1.015 0 
1.010 
• 

• 

• 

群の疾患々児と正常小児との聞にも血清 ADSは有
意の差が認められた。而し疫痢及び赤痢と其の他の
乏尿を呈する疾患者二の問には，相互に有意の差が認
められなかった。叉多尿を呈した疾患患児の血清 
ADSはE常小児の夫れに比して減量を示す傾向は
あったが，統計学的には有意の差が認められなかっ
た。
第 2節尿比重
疫痢患児 10例の尿比重は 1，013 ~1，031で平均値
は 1，0203，母平均信頼限界は 1，0251よmミ 1，0155
であり， 一方赤訴ij患児 7例の尿比重は 1，020--1，030
で平均値は 1，0247，母平均信頼限界は 1，0305主 m
腕原比重
主 1，0189で、あった。疫痢の尿比重が赤痢の夫れに比
して低下を示す傾向はあったが，両者の聞には統計
学的には有意の差を認めなかった。
疫
商事
赤
痢
第 5軍総括並びに者按
第 1節血清 ADS 血清r-ADSの測定法には Heller & Urban法(19)
第 1項正常小児の血清 ADS を欧安した Birnie法(17)を基として， 更にLloyd
正常小児 5例の血清 ADS値は 56 ~75 で算術平 等ゆ， Perry等くJ2)，及び稲生(15)等により若干改
均値く以下平均値と略す〕は 67.4で，危険率 5%の 斐された諸法がある。著者の得た正常小児の血清
時の母集団平均値の信頼限界(以下母平均信頼限界 ADS値は，原法の Birnieは正常人値を提示して
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いないため比較し得ないが，本邦で矢野ゆが追試し 信ぜられているものには肝のアルコール・エキス
た正常成人の血清 ADS値 73.1 +6.61と比較する (Tlieobald等)，腎抽出物 (Pickering等)，アセチ
と，平均値67.4，母平均信頼限界77.5ミmミ57.3 ~ Jl，.コリユ/(Pickford等)，大量のアドレナリシ(渋
で略々一致する事を認めた。 沢等)，ヒスタミユ/(Gilman等)， VDM (Shorr等)，
一方疫痢・赤痢に於ては乏尿乃至無尿が認められ 無酸素症(渋沢等〉等々多数の因子が挙げられてい
るが，乏尿の出現機序として Davis(20)は腎血流量 るが，此等の作用の内の一部は血管に作用する事に
の波少，尿細管の閉塞p 尿細管の再吸収充進，腎外 依ても乏尿を生ずると考えられるく1)(3)(26)。セロト
性因子，水分欠乏等を挙げ， Mal1ory(21)は腎貧血， ニシに依る著明な抗利尿作用は糸球体血管の強度の
尿細管閉塞， 腎外性因子， アレルギー性因子を， 肇縮に依る穂過能の減少に基くとされているくあ〉。 
Maegraith(22)は腎血流量の誠少，腎内血液分布の 叉一方血液乃至細胞外液の惨透庄の愛化に依り
異常，腎無酸素症を挙げてし、る。 osmoreceptor(Verney等〉及び有効循環血液量
疫痢・赤痢に見られる乏尿乃至は無尿の原因とし の菱化に依り volumereceptor(Leaf等〉の作用
ては，下痢，幅吐，発熱，発汗並びに水摂取量の不 に依ても抗利尿的に作用する(3)。此の様に人血清中
足等に依る水分欠乏や疾病擢患に伴う暗:位，不安， の ADSの作用は非常に複雑多岐で， Lloyd等仰に
驚風窓撃等の精神々経的因子の他に，前篇で記述 依れば人血清 ADSは抗利尿性物質と利尿性物質
した様に循環血液量の、減少に基いて，より生命に必 の作用の総和であると述べており，之に対しては
須の器官へ血液を補拾するべく腎血流量が激減して Perry等(12)の反対もあるが，渋沢口)(3)の詳細な研究
腎は酸素欠乏状態に陥入札糸球体並びに尿細管細 に依れば視床下部及び下垂体後葉の ADS乃至は
胞が障碍されて糸球体温過値は激減するため，一方 ADHの分泌充進が主役を演じていると考えられて
では尿細管の水保持力の低下があるにも抱わらず尿 し、る。
量は強く減少し，有毒物質の体内蓄積に依り悪循環 著者が疫痢・赤痢患児の血清 ADSに就て検査し
的に腎機能障碍が促進されると云った血行力学的調 た成績で、は，疫痢の血清 ADS値は正常小児の血清
節機序の障碍が考えられる。叉腎外性の支配因子と ADS値に比して統計学的に有意の差を以って増加
しては血管収縮性の交感神経の過緊張状態が強く支 している事を認め，且つ赤痢患児の血清 ADS値よ
配するであろう事に就ても矢張り前篇に於て触れた りも一般に増量している傾向はあったが，疫痢と赤
所でありi此の他には更に体液性の水代謝支配が考 痢患児の血清 ADS値の聞には統計学的に有意の差
えられる。今日で、は水代謝に於ける体液性支配を司 を認めなかったし，叉其の{也2，3の乏尿を呈する
るのは下垂体一副腎皮質系で，前者は水代謝を，後 疾患の血清 ADS値との間にも有意の差を認める事
者は電解質代謝を主として営むと考えられていたが， が出来なかった。 
Gaunt等(23)(24)に依れば副腎皮質ホルモソも水代 此の血清 ADSの疫痢・赤長uに於ける増加は，恐
謝に直接干与していると言われている。而し一般に らく疫痢・赤痢の循環障碍に依る volumereceptor
抗利尿的に強く作用するのは下垂体後葉性の ADH 及び下痢， Pl~~吐等に依る塩分欠乏性脱水状態に起因
で，副腎皮質ホルモシとの聞に措抗作用のある事は する osmoreceptorの作用を始め，上述の諸種要
広く認められている。叉最近 Erspamer等何〉は 因に依り ADHの分i必を促進するために生ずるので
血清中に含まれる抗利尿作用物質は， ーは ADH.あろうが，一方では ADSの非活性化の阻害にも由
で，ーはセロトニン仁エシテラミユ/)であると言っ 来するのであろうの
ている。 即ち ADSの非活性化は主として肝に於て行われ
白鼠の血清中に見出される ADSは Birnie等に るとされるがくBirnie)(~m， 此の非活性化には副腎
依れば恐らく下垂体後葉で形成されると考えられて 皮質ホルモ yの存在が重大な意義を有しており(23)，
いるが，人血清中の ADSと白鼠の血清 ADS並び 副腎皮質不全では ADHの破壊が抑制され， ADS 
に人の ADHとはグローノL利尿効果が見られないと 濃度が高濃度を持続する傾向があるし叉 Shorr
云う点で相違しており，人血清中の ADSが下垂体 等く28)に依れば肝無酸素症では VDMの非活性化が
性のものであるか，叉尿中の ADSと血清中の ADS 抑制され， VDMが ADHの分泌を促進すると言
とは同ーのものであるかに就ては確認されていな ってし、る。
い。 ADHの分泌を通じて抗利尿効果を表わすと 一方疫訴IJに肝機能障碍の存在する事はプロトロン
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)，(30ブアレイシ試験L， フ守ロ{ム・サノ (29)ピシ時間 
血清コザン・・ェステテーゼ活性値(31)等より認めら
れ，叉病理解剖学的に特有な脂肪肝及び疑液性肝炎
の存在が諏訪(32)(3)く3の等に依り報告されてし、る。
叉疫痢に於ては停滞性酸素欠乏症が存在しく35)，従
って肝に於ける酸素欠乏状態も推察されてしる。更
に疫痢の血中ケモコルチコイドは初期に増加するが
死亡例では低いと云う報告もあるが【36〉，尿中 17・ヶ 
トステロイド(37〉，尿中プレグナシヂオール (38)の排
世状況， Thorn試験(39)(40)及び疫痢の副腎の組織 
学的検索(41)(必)(43)(“)(45)よりすれば， Blazso(仰が
中毒性赤痢に於て認めたと同じく疫痢に於ては副腎 
皮質機能不全があると考えられている。従って疫痢・
赤痢侍に疫痢に於ては冨u腎皮質機能不全が存在する
と共に肝機能障碍，肝の酸素欠乏があるため血清
ADSの非活性化並びに VDMの非活性化不充分
なための ADHの分泌心E進を生じ，疫痢の血清 ADS
は赤痢に比して増加する傾向があると思考される。
而るに疫痢の血清 ADS値と赤痢並びに其の他の
乏尿を呈する疾患の血清 ADS値との間には統計学
的に有意の差がなし、。即ち疫痢と赤痢並びに其の他
の乏尿を呈する疾患との間に臨休上認められる疫痢
の無尿乃至は強度の乏尿の程度の差を説明し得る程
には血清 ADS値の差がない事になる。
新生児の尿比重は Smith(26)， Heller(47)に依れ
ば 1，012----1，015で，生後 5--7日には更に低下する
と云う。 Hel1erに依れば新生児の下垂体 ADHは
成人よりも運かに少いと云うが， Mc Cance(的に
依れば ADH含量には差がなくで，腎機能未熟なた
めに ADHに対する反応が不充分で尿を充分に・濃縮
し得なし、からであると云う。何れにせよ此の様な水
代謝の特異性は生後 1--2月以後には消槌し，尿細
管は ADHに反応して濃縮力が生ずると言われてい
る。
著者は疫痢の血清 ADSが増量しているが疫痢の
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強い乏尿を説明し切れる程ではない事を見たと同時
に前篇に於てクリアラシス法に依る腎機能検査の結
果よりしても疫痢では著明な乏尿あるにも拘わらず
尿細管水再吸収率が低下している事を認、めた。そこ
で疫痢・赤痢患児の尿比重を検査した所，統計学的
に有意の差はないが疫痢尿の方が低比重を示す傾向
を認めた。 Smith(26)に依れば糸球体積液の比重は
1，001で，主として下部曲尿細管で ADHの作用の
下に活溌な水の再吸収が行われ，尿比重は 1，020一
1，032になると言われている。
著者の検査成績からすれば疫痢に於ては血清
ADSの増加はあるが持に著明ではない事，尿細管水
再吸収率の低下している事，尿比重の低下傾向乃至
は少くとも疫痢の強度乏尿を裏書きするに足りる程
の高比重尿の見られない事等より，下部曲尿細管で 
の水再吸収が充分でない，従って疫痢腎の水保持力
の低下があると考えられる。是に就ては Pickering
くめ等は腎が虚血状態に陥入れば尿細管での 71<再吸
収率は低下すると云い， Calcagno(均等も高度脱水
時に此の現象を認め， Lauson(51).等も之を認めてい
る。更に Moon(52)に依れば血清 ADSの増量のみ
を以ってショック時の乏尿を説明する事は，その際
に見られる蛋白，円柱，細胞の尿中えの出現に就て
説明し得ないと述べている。一方 VanSlyke(53)は
ショッグ腎の腎傷害期には糸球体耀液を尿細管が無
撰照的に再吸収し，遂には尿章症に陥入ると述べて
いるが，疫痢腎ではか L る高度の~化を来さないで
あろう事に就ては前篇で記述した。
以上著者の検査成績に依れば血清 ADS値は増加
しているにも拘わらず，腎血流量の赤痢に比して激
滅している状態に比べれば軽度であって，疫痢の乏
尿乃至は無尿の主因子は血清 ADSが抗矛IJ尿的に強
く作用すると云うよりは寧ろ血管収縮を基盤とする
血行力学的因子が主因をなすものと考えられた。
論
正常小児  5例，疫痢  5例，赤痢  6例，乏尿を呈する各種疾患  6例，多尿を呈した  3例の血清  
ADSを Birnie法に依り検査し，叉疫痢  10例，赤痢  7例の尿比重を測定して，疫痢の之尿を
主として下重体後葉の機能の面より追求したO 
(1) 正常小児の血清  ADSの平均値は  67.4で本邦正常成人値と略々一致した。  
(2) 疫痢の血清  ADSの平均値は  45.8，赤痢は  52.8， 之尿を呈した患者で、は 43.5で何れ
も正常小児の血清  ADS値とは統計学的に有意の差を以て増量していたが，各群相互
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聞には有意の差が見られなかった。叉多尿を呈した患者の血清 ADSの平均値は 78.3
であったが，正常小児との聞に有意の差は認められなかった。 
(3) 疫痢患児の尿比重平均値は 1，0203，赤痢患児は 1，0247で前者の万に尿比重低下の傾
向が認められたが，統計学的には有意の差がなかった。 
(4) 疫痢の強い乏尿乃至は無尿は，血清 ADSは増加しているにも拘わらず2腎血流量の
激減しているのに比ぶれば軽度であり，旦つ疫痢では尿細管の水保持力の低下が尿細
管水再吸収率及び尿比重より窺われるので， 疫痢の之尿乃至は無尿の主因子は血清 
ADSの作用に依る体液性因子よりは寧ろ交感押経過緊張状態に依る血管収縮を基盤
とする血行力学的因手であると考えられたO
摺筆に当り終始御懇篤なる御指導と御校闘を賜わった思師佐々木教授に深謝する。
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